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До сегодняшнего дня медицина не располагает точ
ными сведениями о распространенности хроничес
кой обструктивной болезни легких (ХОБЛ) среди
работающего населения. Долгое время диагноз
ХОБЛ не присутствовал в отчетной документации
врачейэпидемиологов и практического здравоохра
нения. Речь шла только о заболеваемости хроничес
ким бронхитом или эмфиземой легких. Причина зак
лючалась в отсутствии точной дефиниции ХОБЛ [1].
Накопленный учеными разных стран опыт по
изучению причин развития, патогенеза и особеннос
тей клинического течения позволил дать единое оп
ределение ХОБЛ. В международных руководствах
для врачей (GOLD, ATS / ERS COPD guidelines)
2001–2003 гг. указано, что заболевание характеризу
ется обструкцией дыхательных путей, которая не
полностью обратима. Ограничение движения воз
душного потока, как правило, прогрессирует, что
связано с патологической реакцией бронхов и разви
тием воспаления в ответ на действие повреждающих
частиц и газов. В 2006 г. в определение ХОБЛ были
внесены существенные дополнения, подчеркиваю
щие ее системный характер с вовлечением в патоло
гический процесс всех легочных структур и развити
ем экстрапульмональных нарушений, что и
определяет степень тяжести болезни [2].
В отечественной профпатологии диагноз ХОБЛ
до сих пор не нашел себе достойного места и подме
няется устоявшимися терминами "пылевой брон
хит", "токсический бронхит" или "профессиональ
ный бронхит", если речь идет о полиэтиологичном
заболевании. Несмотря на то, что в приведенных де
финициях ХОБЛ подчеркнута патогенетическая
роль токсических поллютантов и газов, вопрос о
правомочности включения данного диагноза в спи
сок профессиональных заболеваний остается дис
куссионным [3, 4].
История вопроса
"Пылевые профессии" еще в XIX в. связывали с раз
витием хронического бронхита. Эпидемиологические
исследования в 30х и 40х гг. XX в. подтвердили на
личие тесной взаимосвязи профессии и хронического
воспаления дыхательных путей [3, 4]. Позже, в начале
50х гг., в зарубежной литературе впервые появилось
сообщение о росте смертельных случаев от "…тяжело
го бронхита у рабочих пылевых профессий". В 1958 г.
американский ученый C.M.Fletcher писал: "Среди
мужчин, работающих в запыленных условиях, осо
бенно в угольных шахтах, с высокой частотой выявля
ются бронхит и эмфизема легких" [5].
В нашей стране хронический бронхит впервые
вошел в официальный список профессиональных
заболеваний в 60х гг. ХХ в. Он был диагностирован
преимущественно среди шахтеров и рабочих зерно
вого производства: мукомолов, зернодробильщиков,
рассеивателей, работников зерноэлеваторов, скла
дов, грузчиков и др. [6, 7]. У выявленных больных
были обнаружены нарушения функции внешнего
дыхания (ФВД) по обструктивному типу, характер
ные для хронического профессионального бронхита.
Ученые заметили, что степень обструкции дыхатель
ных путей имеет тенденцию к нарастанию по мере
увеличения профессионального стажа. В дальней
шем, на протяжении 70–80х гг., было опубликовано
много сообщений, касающихся нарушений ФВД
у лиц, занятых обработкой почвы и посевом, а также
среди каменотесов, золотоискателей, работающих
в горнодобывающей и горнорудной промышленно
сти. Авторы выявили ежегодное снижение основ
ных параметров (форсированной жизненной емко
сти легких – ФЖЕЛ, объема форсированного
выдоха за 1ю с – ОФВ1, индекса Тиффно – ОФВ1 /
ФЖЕЛ) легочной функции под воздействием произ
водственной пыли, дыма, газа и токсических паров.
При этом у курящих шахтеров со стажем работы 30 и
более лет риск развития эмфиземы по сравнению с
лицами, чья работа не связана с воздействием пыли,
был вдвое выше. Сигаретный дым и промышленные
аэрозоли являются синергистами в развитии брон
холегочных заболеваний [8–11]. В начале 90х гг.
M.R.Becklacke и Oxmann делают вывод, что стреми
тельное падение FEV1, вызванное неблагоприятными
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условиями труда в золотодобывающей промышлен
ности, создает риск развития ХОБЛ [3]. Суммируя
данные многочисленных обследований рабочих раз
ных специальностей за период 70–90х гг., ученые
приходят к единому мнению, что ХОБЛ, вызванная
профессиональными факторами, достаточно широ
ко распространена и является тяжелым социальным
бременем для общества [1, 3, 12, 13].
Выявить тесную связь между развитием ХОБЛ и
воздействием специфических аэрозолей, присут
ствующих на рабочем месте, намного сложнее, чем
установить диагноз профессиональной бронхиаль
ной астмы (БА). Это объясняется, с одной стороны,
тем, что ХОБЛ, вызванная экспозицией производ
ственной пыли, не имеет четкой специфики клини
ческих симптомов, отличной от ХОБЛ, спровоциро
ванной курением и / или инфекционным фактором.
С другой стороны, профессионально обусловленная
ХОБЛ развивается медленно, и вследствие хрониза
ции воспалительного процесса обструкция дыха
тельных путей необратима даже при устранения кон
такта с аэрозолями. Кроме того, на сегодняшний
день нет методов специфической диагностики забо
левания. В связи с этим диагноз профессиональной
ХОБЛ основывается на проведении эпидемиологи
ческих обследований больших контингентов лиц,
работающих в неблагоприятных и опасных произ
водственных условиях.
Эпидемиологические исследования
ХОБЛ занимает 4е место среди причин смертности
во всем мире. Лица, длительно болеющие ХОБЛ,
умирают от развившихся серьезных осложнений со
стороны сердечнососудистой и других жизненно
важных систем организма [14–18]. Курение сигарет,
несомненно, играет важную роль в развитии ХОБЛ.
Это доказано проведенными лонгитудинальными
исследованиями, в ходе которых был выявлен дозо
зависимый эффект ежегодного снижения парамет
ров легочной функции от количества выкуренных
сигарет [12, 13]. Тем не менее по данным C.Fletcher и
R.Peto [11], только от 15 до 20 % курильщиков со сни
женным ОФВ1 имеют клинически подтвержденную
ХОБЛ. Более того, 6 % лиц, страдающих ХОБЛ в
США, никогда не курили сигарет. Несмотря на всю
сложность дифференциации влияния сигаретного
дыма от других воздействий на органы дыхания, ре
зультаты проведенных массовых обследований насе
ления в разных странах показали, что значительная
доля диагностированных случаев ХОБЛ обусловлена
длительным контактом с пылью, токсическими газа
ми и парами. Было установлено, что 10–20 % случа
ев снижения ОФВ1 и ОФВ1 / ФЖЕЛ вызваны произ
водственными факторами. Данные исследователей
из разных стран, представленные в табл. 1, демон
стрируют степень снижения параметров ФВД и час
тоту развития ХОБЛ под воздействием производ
ственных аэрозолей.
На основе результатов многоцентрового исследо
вания работающего населения Американское тора
кальное общество пришло к выводу, что около 15 %
всех зарегистрированных случаев ХОБЛ связаны с
работой во вредных условиях [20–22]. Другими
крупными эпидемиологическими исследованиями
в ряде европейских стран (Франция, Швеция, Нор
вегия) доказаны нарушения ФВД у некурящих шах
теровугольщиков, строителей туннелей и дорог
с ежегодным снижением ОФВ1 на 78 мл. По дан
ным рандомизированных исследований здоровья
среди 2 061 работников 14 стран Европы и штатов
Америки (в возрасте 30–75 лет) ХОБЛ была диагнос
тирована у 377 (18,2 %) чел., а снижение ОФВ1 /
ФЖЕЛ – у 257 (12,6 %) чел., среди них 86 чел. никог
да не курили (рисунок). У практически здоровых
лиц, работающих в контакте с пылью и газами,





Нарушения ОФВ1 и ОФВ1 / ФЖЕЛ
Рисунок. Частота снижения ОФВ1 и распространенность ХОБЛ
среди работающего населения (стандартизация по полу, возрасту
и статусу курения) [22]
Таблица 1
Влияние производственных аэрозолей на параметры ФВД и развитие ХОБЛ
Производственные аэрозоли Параметры FEV1 / FVC  Частота развития Авторы / год
(средние данные), % ХОБЛ, %
Пыль органическая (сельскохозяй 60,0 ± 2,37 14,0–26,8 Е.А.Маврина, 1972 г. [9]; R.J.Korn, 1987 г. [14];
ственная,текстильная, древесная) В.В.Поляков, 1994 г. [17]; В.Г.Спирин, 2002 г.[19]
Неорганическая пыль (кварц, асбест, 70,0 ± 4,12 17,9–19,0 C.Fletcher, R.Peto, 2000 г. [10]; E.Hnizdo, 2002 г. [18];
кобальт, уголь и др.) J.Sunyer, 1998 г. [25]; Б.Т.Величковский, 1995 г. [31]
Смешанные аэрозоли: пыль, газы, 61,0 ± 3,48 19,0–56,0 M.R.Becklacke, 1989 г. [3]; C.E.Mapp, 1999 г. [4]; 
пары (дым) M.D.Lebowitz, 1977 г. [12]
Химические вещества и биологически  




По данным Национального института профес
сиональной безопасности и здоровья (США), к про
изводствам повышенного риска развития ХОБЛ
относятся: резинотехническое; изготовление пла
стических масс, изделий из кожи; утилизация сырья;
строительство и эксплуатация зданий, текстильная
и пищевая промышленность (табл. 2). Здесь риск
развития ХОБЛ среди работников составил в целом
19 %, а среди некурящих – 31 %.
Среди 9 823 обследованных рабочих, подвергав
шихся воздействию пыли, газов и токсических ве
ществ, риск развития ХОБЛ был установлен у 20 %,
а среди курящих – в 56 % случаев. В связи с этим ав
торами было сделано заключение, что курение и
производственные аэрозоли оказывают аддитивный
повреждающий эффект на органы дыхания [20–22].
Шведские ученые поставили своей целью раз
граничить роль курения и профессиональных фак
торов в подъеме уровня заболеваемости и смертнос
ти по причине ХОБЛ. Исследования проводились
в период 1970–1999 гг. среди большой когорты стро
ителей, монтажников и ремонтников численностью
317 000 чел. Оказалось, что относительный риск
смертности от ХОБЛ у некурящих рабочих, регуляр
но вдыхающих пыль и токсические газы, был иден
тичен таковому у курящих и составил 1,12 %. На
долю профессиональных факторов среди всех воз
можных причин развития ХОБЛ приходится 10,7 %,
а среди никогда не куривших – 52,6 % [23–25]. На
ряду с ведущими причинами – курением и воздей
ствием производственных аэрозолей – были уста
новлены и другие потенциальные факторы риска
ежегодного снижения ОФВ1: генетическая предрас
положенность, атопия и бессимптомная гиперчув
ствительность дыхательных путей к неспецифичес
ким раздражителям. Кроме того, у лиц с ХОБЛ была
выявлена значимая корреляционная связь между де
фицитом ингибитора нейтрофильной эластазы –
α1антитрипсина и длительностью экспозиции про
мышленных поллютантов.
Экспериментальные исследования
Ограничение объема и скорости прохождения воз
душного потока, одного из ведущих симптомов
ХОБЛ, связано с воспалительным процессом в мел
ких бронхах, деструкцией их стенок и развитием
эмфиземы легких [1, 2]. Экспериментальные иссле
дования показали, что ингаляция повреждающих
агентов, к которым относятся минеральные пыли,
диоксид серы, ванадий и эндотоксины растительных
пылей (зерно, хлопок, джут и др.), способны вызвать
у подопытных животных развитие хронического
обструктивного бронхита. В перечень веществ, при
водящих к деструкции бронхиол и потере эластичес
кого каркаса легкими с развитием эмфиземы, в пер
вую очередь включены кадмий, кремний, уголь,
асбест и эндотоксины [26].
Известная модель развития эмфиземы у челове
ка – дефицит α1антитрипсина (ингибитора протеи
наз). Этот фенотип отвечает за наличие эмфиземы
только у небольшого процента населения. И, нес
мотря на то, что курение считается основным потен
циальным кофактором развития эмфиземы у лиц с
дефицитом α1антитрипсина, экспозиция производ
ственных поллютантов также тесно связана с этим
заболеванием. Поскольку α1антитрипсин является
эндогенным ингибитором нейтрофильной эластазы,
которая вызывает деструкцию альвеолярного карка
са, долгое время этот механизм считали основным в
развитии эмфиземы. Позже было показано участие
других протеиназ в экспериментальной модели эм
физемы, в частности металлоэластазы макрофагов
[26, 27]. Данный энзим вызвал к себе большой инте
рес, как и другие потенциально полезные протеина
зы. Профессионально вредные вещества (кадмий,
уголь, эндотоксины и кремний) в основном иници
ируют развитие центрилобулярной эмфиземы, в то
время как дефицит α1антитрипсина – панацинар
ной. Это указывает на присутствие другого механиз
ма формирования болезни под воздействием произ
водственных аэрозолей, помимо ингибиции
нейтрофильной активности эластазы. Последние
данные относительно металлоэластазы макрофагов
свидетельствуют о наличии потенциального меха
низма, с помощью которого ингалированные части
цы пыли или токсических газов удаляются из терми
нальных дыхательных путей и альвеол [29, 30].
Патогенные свойства аэрозолей и условия 
развития заболеваний
Поступление пыли и газовых выбросов в организм
осуществляется в основном ингаляционным путем.
Ингалируемые частицы оседают в разных участках
дыхательной системы в зависимости от целого ряда
факторов: аэродинамических свойств частиц, анато
мии дыхательных путей, геометрических и времен
ных характеристик потока воздуха, места осаждения
частиц и времени их удержания в тех или иных
участках респираторной системы.
Наиболее опасными для развития воспаления
нижних дыхательных путей и паренхимы легких яв
ляются мелкие частицы пыли, размер которых не
превышает 5 нм. Компактные частицы диаметром
Таблица 2
Риск развития ХОБЛ 
и профессиональные факторы [18]
Профессиональные факторы Риск развития ХОБЛ, %
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≥ 10 нм оседают в верхних дыхательных путях. При
чиной развития ХОБЛ чаще всего являются частицы
размером 5–10 нм [31]. Неблагоприятные метеоро
логические условия (повышенная влажность возду
ха, снижение скорости ветра, низкая или высокая
температура воздуха), ирритативное воздействие
аэрозолей вызывают увеличение сопротивления
бронхов воздушному потоку, в результате чего насту
пает их спазм, а также нарушение мукоцилиарного
клиренса, что способствует активному осаждению
пылевых частиц и аллергенов в дыхательных путях.
Доказано, что низкая влажность окружающего воз
духа высушивает слизистую и создает условия для
более глубокого проникновения патогенных приме
сей. При повышении влажности воздуха увеличива
ются размеры частиц и усиливается эффект их осаж
дения в крупных бронхах.
Многие газы способны адсорбироваться на час
тицах металлической пыли или инертных газах
(озон, неон): например, SO2 является носителем
таких биореактивных металлов, как цинк, кобальт,
никель, что повышает их инерционное осаждение
в респираторном тракте [4, 10, 12].
Результаты изучения патогенеза обструкции ды
хательных путей, вызванной профессиональными
факторами, указывают на важную роль этиологичес
ких агентов и механизмы их воздействия на дыха
тельные пути. Различные по своей природе и свой
ствам вещества приводят к развитию воспаления в
бронхиальном дереве, в основе которого лежит уве
личение продукции провоспалительных медиато
ров, обладающих различной активностью в отноше
нии индукции бронхоспазма. К ним относятся:
гистамин, серотонин, фактор агрегации тромбоци
тов, аденозин, ацетилхолин, лейкотриены, проста
гландины, цитокины и др., которые к тому же обла
дают хемотаксическими свойствами и способностью
активировать секрецию протеолитических фермен
тов. Воспаление в бронхолегочных структурах разви
вается также за счет активности защитных механиз
мов, включающих гуморальные и клеточные
факторы: α2макроглобулин, иммуноглобулин Е
(IgE), γглобулины, α1антитрипсин, гранулоциты
(базофилы, эозинофилы, нейтрофилы), тромбоци
ты, макрофаги, тучные клетки и лимфоциты
[30–33]. Важную роль в патогенезе бронхообструк
тивных профессиональных заболеваний играют и
местные факторы: целостность эпителиального пок
рова слизистой оболочки бронхов, функциональное
состояние мукоцилиарной системы, проходимость
дыхательных путей.
Известно, что вдыхание промышленной пыли
способствует активации альвеолярных макрофагов и
нейтрофилов и выработке ими ферментов с мощным
деструктивным действием, таких как эластаза, ка
тепсины В, С и G, коллагеназа, металлопротеиназы.
Протеолитические ферменты вызывают деградацию
всех компонентов внеклеточного матрикса паренхи
мы легких, включая эластин, коллаген, протеоглика
ны, лиминин, фибронектин. При этом происходит
разрушение эластического каркаса тканей и нару
шение нормальной архитектоники легких, причем
тонкие эластические волокна межальвеолярных пе
регородок разрушаются быстрее, чем их пучки в
стенках, – формируется эмфизема легких. Возника
ет обструктивный синдром, в основе которого лежит
нарушение равновесия эластического натяжения
между легочной паренхимой и бронхами. Вместе с тем
на всех этапах развития воспаления высвобождаются
антагонисты медиаторов воспаления. Соотношение
медиаторов и их антагонистов во многом определяет
формирование и индивидуальные особенности тече
ния воспаления. В группу антипротеиназ входят
α1ингибитор протеиназ, α2макроглобулин, α1анти
химотрипсин, тканевые ингибиторы металлопротеи
наз и др. В настоящее время доказана несомненная
связь дефицита α1ингибитора протеиназ с ранним
возникновением хронического обструктивного брон
хита и эмфиземы, показана важная роль системы
"протеиназы–ингибиторы" в развитии профессио
нальных заболеваний органов дыхания, выявлены
отличительные особенности в функционировании
этой системы при профессиональных и общих забо
леваниях органов дыхания [29–32].
Результаты экспериментальных и клиникоэпи
демиологических исследований позволили опреде
лить основные условия для развития пылевой пато
логии легких:
• содержание в зоне дыхания аэрозолей в виде
пыли, газа, паров и дыма в концентрациях,
превышающих предельно допустимые (более
4–10 мг/м3 для крупных частиц от 5 до 10 нм и
2 мг/м3 – для респирабельной фракции ≤ 5 нм);
• ежедневное пребывание в запыленных условиях
не менее 6 ч в сутки или 2/3 рабочего времени;
• ежегодное ингалирование более 20 г пыли;
• стаж работы в контакте с производственными
аэрозолями не менее 10 лет;
• предрасполагающие факторы (дефицит α1анти
трипсина, курение сигарет, неблагоприятные
условия проживания, наследственность).
Диагностика ХОБЛ, вызванной 
профессиональными факторами
До сегодняшнего дня не представляется возможным
дифференцировать ХОБЛ, вызванную курением, от
профессионального заболевания. Однако многочис
ленные эпидемиологические исследования подтвер
дили связь экспозиции производственных поллю
тантов с развитием ХОБЛ у курильщиков [3, 4, 5, 16,
18, 21]. В связи с этим практикующие врачи должны
учитывать, что профессиональные факторы могут вы
полнять этиологическую роль в развитии ХОБЛ,
в каждом конкретном случае. Изучение профессио
нального анамнеза и маршрута должно быть первой
ступенью обследования больного. Необходимо так
же принимать во внимание характер труда, его спо
9http://www.pulmonology.ru
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собность усугублять действие аэрозолей на дыха
тельные пути, присутствие других вредных факто
ров, длительность контакта с ними на предыдущих
участках работы. Важными являются сведения о
природе и составе производственной пыли, ее кон
центрации, наличии или отсутствии средств инди
видуальной защиты.
В противоположность БА, ХОБЛ не имеет кли
нической субкатегории, позволяющей идентифици
ровать ее как профессиональное заболевание. Это
обусловлено рядом причин: 1) медленным развити
ем патологического процесса (в течение ≥ 10 лет);
2) неуклонным прогрессированием обструктивного
синдрома и его необратимостью независимо от пре
бывания на рабочем месте или вне воздействия про
изводственных аэрозолей; 3) мультифакторной при
родой заболевания, осложняющей идентификацию
профессиональных агентов; 4) курением – обще
признанной причиной ХОБЛ. Несмотря на отсут
ствие специфических диагностических тестов, врач
обязан в каждом конкретном случае учитывать дока
занный потенциальный риск имеющихся производ
ственных факторов в развитии ХОБЛ, помимо куре
ния [1, 16, 22, 23].
Дополнительную информацию об условиях труда
пациента с ХОБЛ может дать посещение врачомги
гиенистом или профпатологом его рабочего места.
Учет индивидуальных факторов риска необходим
для предупреждения развития заболевания, а также в
целях его предотвращения, когда диагноз уже уста
новлен. И, наконец, роль клинициста заключается
еще и в решении вопросов медикосоциальной за
щиты больного – назначении экспертизы трудоспо
собности и установлении выплаты денежной ком
пенсации в соответствии со степенью ее утраты.
Подтверждением связи ХОБЛ с условиями труда
могут служить следующие критерии:
• отсутствие острого начала заболевания, связан
ного с бактериальновирусной инфекцией (пере
несенными ОРВИ, гриппом, пневмонией и др.);
• постепенное, длительное развитие симптомов
начиная с сухого раздражающего кашля и скуд
ной мокроты при стаже работы не менее 10 лет;
• относительно раннее формирование (с момента
появления жалоб) обструктивного синдрома, эм
физемы легких и дыхательной недостаточности;
• эпизоды затрудненного дыхания в периоды высо
кой запыленности рабочей зоны.
Профилактика и лечение
Хроническую обструктивную болезнь можно лечить
и предупреждать [2]. Попытка социально защитить
пациента с профессиональной ХОБЛ и предупре
дить дальнейшее развитие заболевания так же необ
ходима, как и своевременно начатое лечение. Врач
обязан знать условия труда пациента и оценить сте
пень их опасности, чтобы вовремя оградить его от
дальнейшего неблагоприятного воздействия поллю
тантов. Прекращение контакта с респираторными
ирритантами и токсическими субстанциями – луч
ший способ элиминации повреждающих агентов,
приводящих к ХОБЛ. Если это невозможно, следует
ограничить неблагоприятное воздействие аэрозолей
с помощью респираторов, специальных масок, а
также воздухоочистителей и эффективной вентиля
ции. В отличие от больных аллергической професси
ональной БА лица с ХОБЛ легкой и средней тяжести
течения могут продолжать работу при условии улуч
шения санитарногигиенических условий труда,
снижения концентрации производственной пыли в
зоне дыхания до безопасного уровня.
Первичная профилактика предусматривает сни
жение степени риска заболевания ХОБЛ, то есть
предупреждение повреждающего воздействия про
изводственных поллютантов на органы дыхания.
Стратегия профилактических мер заключается в ад
министративном, санитарногигиеническом и ин
женерном контроле над уровнем запыленности и за
газованности рабочей зоны дыхания, а также в
снабжении работников средствами индивидуальной
защиты. Поскольку курение и одновременная экс
позиция производственных поллютантов оказывают
аддитивный повреждающий эффект на дыхательные
пути, целесообразно запретить курение на рабочих
местах и на территории всего предприятия.
Вторичная профилактика заключается в раннем
выявлении первых признаков заболевания и свое
временном проведении лечебнодиагностических
мероприятий. Для улучшения качества медицинско
го обслуживания работников желательно проводить
анкетный скрининг во время предварительного ос
мотра перед приемом на работу и использовать спе
циализированный опросник в ходе ежегодных пери
одических осмотров. В анкете должны быть указаны
возможные респираторные симптомы, характер их
течения, степень выраженности в рабочее время и в
периоды отдыха. Также необходимы ежегодная спи
рография и анализ данных пикфлоуметрии за не
сколько недель и месяцев с целью выявления сниже
ния FEV1 и пиковой скорости выдоха (PEF). Это
позволит в динамике наблюдать за состоянием здо
ровья работников, определить первые признаки
вредного вляиния производственных факторов на
органы дыхания и оценить риск развития ХОБЛ.
Цель третичной профилактики – не допустить
прогрессирования болезни и потери трудоспособ
ности, для чего следует своевременно перевести
больного на другой участок работы с щадящим ре
жимом труда и минимизацией воздействия небла
гоприятных факторов.
Работники "пылевых профессий", заболевшие
ХОБЛ, подлежат медикосоциальной реабилита
ции – экспертизе трудоспособности с выплатой
процентов ее утраты в соответствии со стадией забо
левания и развитием осложнений, препятствующих
дальнейшему продолжению работы в прежних про
изводственных условиях.
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Лечение и тактика ведения больных ХОБЛ про
фессионального генеза принципиально не отлича
ются от врачебного контроля пациентов с ХОБЛ,
вызванной другими факторами (курением, инфек
ционными агентами), и проводятся в соответствии с
международными документами (GOLD, ATS / ERS,
COPD guidelines) [1, 2, 35]. Однако в терапии лиц,
продолжающих профессиональную деятельность,
наряду с бронходилататорами (β2агонистами, Мхо
линолитиками) и глюкокортикоидами обязательно
должны применяться средства, направленные на
элиминацию повреждающих агентов из дыхатель
ных путей, антиоксидантную и иммунную защиту.
Дозы, кратность и время приема препаратов должны
быть скорректированы в соответствии со стадией за
болевания и периодами максимальной экспозиции
агентов.
Заключение
Обзор литературы за последние 20 лет подтверждает
высокую распространенность ХОБЛ среди работаю
щего населения разных стран и свидетельствует, что
около 15 % всех случаев заболевания, как и ежегод
ное снижение показателей легочной вентиляции,
вызваны неблагоприятными и вредными условиями
труда – длительным контактом с пылью, газами и
токсическими веществами. Неуклонный рост миро
вой индустрии, механизация и автоматизация про
изводственных процессов, внедрение целого ряда
химических веществ способствуют появлению все
новых агентов в воздухе рабочей зоны, повреждаю
щих дыхательные пути. Это обстоятельство, соглас
но мнению экспертов разных стран, дает основание
официально признать производственные поллю
танты одним из ведущих факторов риска развития
ХОБЛ [1, 3, 16, 20, 21, 30]. Дальнейшие эпидемиоло
гические и экспериментальные исследования с ис
пользованием нанотехнологий позволят глубже
понять патогенез заболевания и выделить профес
сиональную ХОБЛ в отдельную нозологическую
форму.
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